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RESUME EN FRANCAIS 

A la phase aigüe des accidents ischémiques cérébraux, l’objectif thérapeutique principal est 
l’obtention d’une recanalisation de l’artère occluse et d’une reperfusion de la zone de 
pénombre ischémique. L’identification de facteurs prédictifs d’une recanalisation et le 
développement de nouveaux outils de surveillance est d’un intérêt majeur lors de la mise en 
œuvre de ces thérapeutiques. Dans la première partie de notre travail, nous avons étudié la 
valeur pronostique de la visibilité initiale du thrombus sur les séquences IRM en T2* et son 
évolution lors d’acquisitions séquentielles chez les patients traités par thrombolyse 
intraveineuse. Nous avons confirmé la valeur péjorative cette visibilité initiale, et souligné les 
discordances entre les données de l’angio-IRM et de la séquence T2* lors de l’analyse 
séquentielle. Dans la seconde partie du travail, nous avons évalué l’intérêt de la 
spectroscopie de proche infrarouge comme méthode permettant d’évaluer le bénéfice de la 
recanalisation chez les patients traités par thrombectomie mécanique. Cette technologie 
semble intéressante, mais présente cependant des limites discutées dans ce travail. 
 

RESUME EN ANGLAIS 

Study of recanalization with MRI gradient-echo sequence and near-infrared spectroscopy 
during acute ischemic stroke 
Acute ischemic stroke treatments (intravenous thrombolysis, mechanical thrombectomy) 
aim to restore an affective brain perfusion in order to improve neurological outcome. We 
first evaluated the predictive value of susceptibility vessel sign (SVS) on T2* MRI sequence 
after intravenous thrombolysis and studied course of SVS using sequential MRI assessment. 
We confirm that SVS is a strong predictor of no recanalisation, and underline discrepancies 
between MR angiography and T2* data. In the second part, we assessed the usefulness of 
near-infrared spectroscopy (NIRS) to monitor recanalisation during mechanical 
thrombectomy. NIRS is a reliable tool, but still suffer of challenging limitations.  
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Liste des abréviations 

AIC = accident ischémique cérébral 

AVC = accident vasculaire cérébral 

DSC = débit sanguin cérébral 

IC = intervalle de confiance 

IRM = imagerie par résonnance magnétique 

NIRS = near infrared spectroscopy (spectroscopie de proche infrarouge) 

OR = odds ratio 

PIC = pression intracrânienne  

PPC = pression de perfusion cérébrale 

rSO2 = saturation régionale en oxygène 

rtPA = recombinant tissue plasminogen activator (activateur tissulaire du plasminogène 

recombinant) 

TDM = tomodensitométrie 

TTM = temps de transit moyen 

VSC = volume sanguin cérébral 

  



Introduction 

I. Les accidents vasculaires cérébraux 

1. Epidémiologie 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), source majeure de handicap acquis, sont un enjeu 

majeur de santé publique. Avec près de 140 000 nouveaux cas par an en France, ils 

représentent la première cause de mortalité chez les femmes (18 343 décès en 2013), la 

troisième chez l’homme (13 003 décès en 2013) et la seconde source de démence (Lecoffre 

et al., 2017b ; Lecoffre et al., 2017a). 

Dans 85% des cas, il s’agit d’AVC ischémiques (infarctus cérébraux), secondaires à l’occlusion 

d’une artère intracrânienne. Les AVC hémorragiques (hémorragies intracérébrales et 

hémorragies méningées), ainsi que les thrombophlébites cérébrales, représentent les autres 

formes d’AVC (Lecoffre et al., 2017a). 

 

Selon la classification TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) (Adams et al., 

1993), les principales étiologies sont réparties en 5 groupes : 

- L’athérosclérose des gros vaisseaux : responsable d’environ 20% des AIC,  

- Les accidents cardio-emboliques : en lien principalement avec la fibrillation 

auriculaire, responsable d’environ 25% des AIC, 

- Les lacunes : secondaires à des atteintes des petites artères, responsables de 20% 

des AIC, 

- Les autres étiologies identifiées : comme les dissections artérielles, les vascularites 

inflammatoires ou infectieuses, … retrouvées dans moins de 10% des AIC, 

- Les causes indéterminées ou cryptogéniques : représentant près de 25% des AIC. 

 



2. Physiopathologie des accidents ischémiques cérébraux 

a. Altérations hémodynamiques 

L’occlusion d’une artère intracrânienne par un thrombus entraîne une diminution focale de 

la pression de perfusion cérébrale (PPC), déclenchant des mécanismes d’autorégulation 

cérébrale. On observe initialement une vasodilatation artériolaire, augmentant le volume 

sanguin cérébral (VSC) et le temps de transit moyen (TTM) sanguin, permettant ainsi le 

maintien du débit sanguin cérébral régional (DSC). 

Si la chute de la PPC s’accroît, le débit sanguin cérébral (DSC) diminue et s’associe à une 

augmentation de l’extraction en oxygène. Il s’agit d’un stade d’olighémie.  

Si la PPC s’effondre, on assiste à une hypoxémie persistante compromettant la viabilité 

neuronale et favorisant la constitution d’un infarctus cérébral (cf infra.) (Bateman et al., 

2017). 

 

Les conséquences tissulaires de l’altération hémodynamique et la taille de l’infarctus 

dépendent de nombreux facteurs, notamment le calibre du vaisseau occlus, la circulation 

collatérale, la durée d’occlusion et certains facteurs systémiques (température, glycémie, …). 

 

b. Conséquences fonctionnelles et tissulaires des altérations hémodynamiques 

Le DSC est en moyenne de 50 ml/100 g/min, et s’adapte constamment à la demande 

métabolique des neurones (couplage métabolique). Les neurones ne disposant pas de 

réserve énergétique, ils sont totalement dépendant des apports sanguins continus de 

nutriments (oxygène et glucose). Ces apports doivent couvrir les besoins métaboliques de 

base, permettant le fonctionnement cellulaire élémentaire (notamment les pompes 

membranaires), ainsi que les besoins engendrés par la génération des signaux électriques 

permettant la communication neuronale. 

 

En cas de diminution de la perfusion cérébrale, on observe d’abord une défaillance 

fonctionnelle réversible (seuil fonctionnel). L’activité neuronale n’est alors plus assurée, mais 



la viabilité cellulaire est préservée. Si la perfusion cérébrale diminue d’avantage, les apports 

permettant de couvrir les besoins élémentaires ne sont plus assurés, et on observe des 

lésions neuronales irréversibles. L’intervalle entre ces 2 seuils est appelé pénombre 

ischémique (Heiss, 2011). 

A titre indicatif, le seuil fonctionnel se situe autour de 20 ml/100 g/min. Le seuil d’altération 

irréversible est estimé à 10 ml/100 g/min. Ce deuxième seuil est très dépendant du temps 

d’hypoperfusion, passant de 15 ml/100 g/min pour une durée de 80 min, à 0 ml/100 g/min 

pour une durée de 25 min (Figure 1) (Heiss, 2011). 

 

 

Figure 1 : Représentation schématique des zones de nécrose, de pénombre et d’olighémie (haut) et des seuils d'ischémie 
en fonction du temps (bas) (d’après (Nighoghossian, 2006)) 

 

  



En deçà du seuil minimal, la production d’ATP n’est plus assurée, et apparait une dysfonction 

des pompes membranaires Na/K ATPases, entrainant une accumulation de sodium intra-

cellulaire et un œdème cellulaire cytotoxique. Il existe également une perturbation de 

l’homéostasie calcique, en lien avec un relargage de glutamate (acide aminé excitateur) et la 

stimulation des récepteurs NMDA. L’augmentation du calcium intracellulaire va initier les 

mécanismes de mort cellulaire (Figure 3) (Dirnagl et al., 1999). 

 

La mort neuronale débute dans les régions centrales (cœur nécrotique), les moins bien 

perfusées. Dans un second temps, d’autres phénomènes contribuent à l’extension de la 

nécrose dans la région de pénombre ischémique (Figure 2) : 

- Le stress oxydant : l’activation de la NO synthase de type I, puis de type II majore les 

concentrations de NO responsable du stress oxydant. La génération de radicaux 

libres (en particulier les peroxynitrites) est à l’origine d’une altération des parois 

membranaire et l’ADN,  

- Les dépolarisations corticales qui se propagent au sein de la zone de pénombre 

ischémique et augmentent les besoins métaboliques majorant ainsi les lésions, 

- L’inflammation : des médiateurs pro inflammatoires (TNFα, IL 1β, …) sont générés et 

favorisent la translocation des cellules inflammatoires (neutrophiles, puis 

macrophages) au sein du parenchyme cérébral et contribuent à l’extension des 

lésions (Deplanque et al., 2006 ; Dirnagl et al., 1999 ; Iadecola et al., 2011).  

 



 

Figure 2 : Evolution spatio-temporelle des mécanismes impliqués dans l’infarctus, d’après (Deplanque et al., 2006 ; 
Dirnagl et al., 1999) 

 

 

Figure 3 : Physiopathologie de l’accident ischémique cérébral ; AMPA = α-amino-3-hydroxy-5-methylisoxasole-4-
propionic acid ; NMDA = N-methyl-D-aspartate ; NO = nitric oxide ; iNOS = inductible nitric oxyde synthase ; IP3 = inositol 
1,4,5-triphosphate ; COX2 = cyclooxygenase 2, d’après (Patel et al., 2017). 



 

3. Prise en charge thérapeutique à la phase aigüe 

a. Objectif thérapeutique 

Une reconnaissance et un diagnostic rapide de l’AIC sont indispensables, car une prise en 

charge en urgence est possible, mais doit être réalisée au plus tard 6h00 après le début des 

symptômes. Deux traitements sont actuellement validés : la thrombolyse par voie 

intraveineuse, et la thrombectomie mécanique par voie endovasculaire. 

 

Dans les 2 cas, l’objectif est de recanaliser l’artère occluse et de reperfuser la zone de 

pénombre ischémique en vue de stopper la progression du cœur nécrotique. Cette 

recanalisation est l’un des meilleurs facteurs prédictifs d’une évolution favorable après un 

AIC. Une méta-analyse confirme une association entre la recanalisation et un meilleur 

pronostic fonctionnel à 3 mois (OR à 4.43 ; IC 3.32 – 5.91), et une réduction de la mortalité 

(OR à 0.24 ; IC 0.16 – 0.35) (Rha et al., 2007).  

On observe parfois des recanalisations « futiles » sans reperfusion effective, c’est-à-dire sans 

amélioration clinique. Elles sont liées à la présence de nécrose déjà étendue avant la 

recanalisation mais aussi aux phénomènes de « no reflow » prédominant au niveau de la 

microcirculation (Gomis et al., 2014).  

 

b. La thrombolyse intraveineuse 

Le seul traitement thrombolytique validé est l’alteplase, une forme recombinante de 

l’activateur tissulaire du plasminogène (recombinant tissue plasminogen activator – rtPA). Il 

transforme le plasminogène en plasmine, enzyme majeur du système de la fibrinolyse, 

permettant la lyse du thrombus. La demi-vie du produit est courte (4-8 minutes), nécessitant 

une perfusion prolongée sur 1 heures afin d’obtenir une recanalisation de l’artère. 

La probabilité de recanalisation est très dépendante du site de l’occlusion, passant de 45% 

pour une occlusion distale de l’artère cérébrale moyenne, à 30% pour une occlusion 

proximale et 6% pour une occlusion de l’artère carotide interne (Saqqur et al., 2007).  



Cette thérapeutique est associée à un risque d’hématomes symptomatiques, estimé à près 

de 5%. L’alteplase pourrait avoir des effets neurotoxiques, via l’activation des MMP (matrix 

metalloproteinase), entrainant une destruction de la barrière hémato-encéphalique 

(Gurman et al., 2015). 

L’indication actuelle est limitée aux AIC dont le début des symptômes est inférieur à 4h30 

(grade IA) (Hacke et al., 2008). 

 

c. La thrombectomie mécanique 

En 2015, 5 études randomisées, contrôlées (MR CLEAN (Berkhemer et al., 2015), ESCAPE 

(Goyal et al., 2015), EXTEND IA (Campbell et al., 2015), SWIFT PRIME (Saver et al., 2015) et 

REVASCAT (Jovin et al., 2015)) ont permis de valider la thrombectomie mécanique comme 

traitement de la phase aigüe des AIC. Dans ces études, la thrombectomie est associée à une 

thrombolyse intraveineuse dans plus de 75% des cas. 

Une méta-analyse de ces 5 études, sur données individuelles, confirme le bénéfice de la 

thrombectomie. Il existe une amélioration du pronostic fonctionnel, évalué sur le score de 

Rankin à 90 jours, sans augmentation du risque hémorragique. Le taux de recanalisation est 

supérieur à 70% (Goyal et al., 2016). 

Contrairement aux études plus anciennes, négatives, les études récentes utilisent des 

dispositifs modernes (stent retriever), au sein d’une population très sélectionnée : déficit 

neurologique significatif, petit volume de cœur nécrotique, occlusion confirmée avant le 

début de la procédure (Peisker et al., 2017). 

Il est donc actuellement recommandé de réaliser une thrombectomie, en combinaison avec 

la thrombolyse intraveineuse, pour les AIC secondaires à une occlusion d’une artère 

proximale, si le délai de prise en charge est inférieur à 6h00 (grade IA) (Powers et al., 2015). 

 

La procédure de thrombectomie peut être réalisée sous anesthésie générale, ou sédation 

vigile. Les avantages de cette dernière méthode serait une réalisation plus rapide de la 

thrombectomie, la moindre fluctuation de pression artérielle et la possibilité de réaliser un 

examen neurologique en cours de procédure (Wang et al., 2017). Certaines études sur 



cohortes retrouvent une altération du pronostic chez les patients traités sous anesthésie 

générale (Bekelis et al., 2017 ; Berkhemer et al., 2016). Les recommandations actuelles sont 

donc en faveur de la réalisation sous sédation (Powers et al., 2015). Toutefois, 2 études 

contrôlées plus récentes retrouvent soit un meilleur pronostic chez les patients ayant 

bénéficié d’une anesthésie générale (étude SIESTA) (Schönenberger et al., 2016), soit 

l’absence de différence significative (étude AnStroke) (Löwhagen Hendén et al., 2017). 

  



II. L’imagerie par résonnance magnétique 

La réalisation d’une imagerie cérébrale devant toute suspicion d’AVC est indispensable, car 

elle demeure le seul outil permettant de faire le diagnostic positif et de définir le type 

(ischémique ou hémorragique).  

Parmi les 2 techniques disponibles (TDM et IRM cérébrale), l’IRM est celle qui présente la 

meilleure résolution spatiale, et dispose de nombreuses séquences spécifiques permettant 

de caractériser finement la lésion ischémique, et d’apporter des informations 

physiopathologiques permettant de guider le traitement.  

 

1. Séquences de bases utilisées à la phase aigüe des AIC 

Le choix des séquences lors du bilan initial d’un patient victime d’un AIC repose sur un 

compromis entre l’obtention d’une image précise et une durée d’examen brève (Kim et al., 

2014 ; Nael et al., 2016). 

 

Les séquences habituellement réalisées sont : 

- La séquences de diffusion (DWI, diffusion weighted imaging), qui est la plus précise 

pour détecter les lésions ischémiques, apparaissant sous forme d’hypersignaux dans 

les minutes suivant le début des symptômes. 

- La séquences de perfusion (PWI, perfusion weighted imaging) qui permet, après 

injection de produit de contraste et suivi d’un premier passage, de quantifier voxel à 

voxel la perfusion cérébrale. Il est possible de générer des cartographies de temps au 

pic, temps de transit moyen, volume sanguin cérébral et débit sanguin cérébral. Elles 

permettent de quantifier une zone de pénombre ischémique. 

- La séquence en écho de gradient (cf infra) qui permet notamment d’identifier un 

saignement. 

- Des séquences parenchymateuses, de type FLAIR (Fluid attenuation inversion 

recovery), qui permettent de dater l’ancienneté des lésions. Il est ainsi admis qu’une 

lésion visible sur la séquence FLAIR daterait de plus de 6 heures. Par ailleurs, cette 



séquence est utile pour identifier des saignements sous-arachnoïdiens et mettre en 

évidence des flux en aval de l’occlusion dans la circulation collatérale. 

- Des séquences d’angiographie, de type temps de vol (TOF, time of flight). Ces 

séquences permettent de localiser l’occlusion artérielle, sans nécessiter d’injecter un 

produit de contraste. 

 

2. Précisions sur la séquence T2* 

a. Principes 

La réalisation d’une imagerie par résonnance magnétique est basée sur l’étude du 

mouvement de relaxation des protons après application d’une impulsion électromagnétique. 

Celle-ci se fait dans un plan longitudinal Oz, et dépend d’une constante de temps T1 et dans 

un plan transversal xOy, proportionnelle à une constante de temps T2. 

 

La relaxation transverse est liée au déphasage des spins secondaires aux interactions entre 

les noyaux d’hydrogène des différents tissus. A l’échelle microscopique, il existe en plus des 

hétérogénéités du champ magnétique qui vont accélérer ce déphasage. La relaxation 

transverse est donc une combinaison de la « vraie » relaxation transverse T2, et celle liée aux 

hétérogénéités de champ locale. Elle est caractérisée par une constante de temps T2* 

(Chavhan et al., 2009).  

Au niveau tissulaire, certaines molécules présentent une susceptibilité magnétique, c’est-à-

dire la capacité à se magnétiser en présence d’un champ magnétique externe. Il s’agit du fer 

(en particulier contenu dans l’hémoglobine), du nickel, du cobalt… Ces substances, dites 

paramagnétiques, vont majorer les hétérogénéités locales du champ et diminuer la 

constante T2*. 

Les autres principaux éléments mis en évidence, via les distorsions locales du champ 

magnétique, sont les calcifications et les structures aériques.  

Lors de la réalisation de l’imagerie, cet effet se traduit par un artefact de susceptibilité, 

facilement identifié sous forme d’un asignal. 



 

b. Intérêts cliniques 

La séquence pondérée en T2* étant très sensible, elle est utilisée pour identifier des micro-

saignements, non visibles sur la TDM cérébrale ou les séquences IRM classiques pondérées 

en T1 ou T2 (Figure 4). 

 

 

Figure 4 : Mise en évidence de micro saignements sur la séquence T2* sous forme d’asignaux ponctiformes (gauche), non 
visualisés sur une TDM cérébrale (droite) 

 

A la phase aigüe des AIC, cette séquence est également utilisée pour déterminer la 

localisation, la taille et la composition du thrombus. Celui-ci étant composé en partie de 

produits de dégradation de l’hémoglobine (notamment la désoxyhémoglobine), on observe 

un effet de susceptibilité, visible sous la forme d’un asignal au sein d’une artère (Figure 5). 

Ce signe, décrit comme signe de susceptibilité vasculaire (susceptibility vessel sign) (SSV) est 

identifié dans 30 à 90% des cas selon les séries (Assouline et al., 2005 ; Bourcier et al., 2015 ; 

Kimura et al., 2009 ; Yamamoto et al., 2016). 



 

Figure 5 : Visualisation d'un thrombus sur la séquence en T2* sous forme d'un asignal au sein de l'artère cérébrale 
moyenne droite (flèches rouges) (gauche), avec confirmation de l'occlusion artérielle sur la séquence angiographique 

(droite) 

La localisation et la taille du SSV sont corrélées à la localisation et la taille du thrombus 

(identifiées en artériographie) (Naggara et al., 2013). La taille du thrombus est elle-même 

corrélée au pronostic de recanalisation après traitement thrombolytique. Le seuil de 

recanalisation est un thrombus identifié par un SSV dont la surface est inférieure à 47.28 

mm² (sensibilité de 73.3% ; spécificité de 60%) (Cho et al., 2014). 

La présence d’un SSV dépendrait également de la composition du thrombus. Le SSV 

indiquerait un thrombus riche en globules rouges, alors que l’absence de SSV signerait un 

thrombus riche en fibrine (Liebeskind et al., 2011).  

 

La présence d’un SSV est un facteur pronostique important, associée à une non 

recanalisation et un mauvais pronostic dans les séries de patients traités par thrombolyse 

intraveineuse (Aoki et al., 2015 ; Kimura et al., 2009 ; Yamamoto et al., 2016). Une méta 

analyse sur les facteurs de recanalisation confirme cette association avec la non 

recanalisation (Seners et al., 2016). Cependant, une analyse chez des patients ayant 

bénéficié de thrombectomie révèle que le SSV est associé à un bon pronostic (Bourcier et al., 

2015). 

  



III. L’oxymétrie cérébrale 

L’oxymétrie cérébrale est une technique non invasive permettant l’évaluation en continue 

de la saturation cérébrale régionale en oxygène (rSO2), en utilisant le principe de la 

spectroscopie de proche infrarouge (near infrared spectroscopy, NIRS). 

 

1. Principe 

La NIRS évalue l’atténuation d’un faisceau lumineux, émis dans le proche infrarouge (700 – 

1000 nm) et traversant le parenchyme cérébral, selon la loi de Bert-Lambert. 

Généralement, le faisceau est émis en continu par une LED ou un laser. Il traverse les 

structures biologiques (transparentes pour les ondes de proche infrarouge), et est absorbé 

par des molécules, appelées chromophores. Les principaux chromophores d’intérêts sont 

l’oxyhémoglobine, la désoxyhémoglobine, ainsi que la myoglobine et la cytochrome C 

oxydase. 

 

L’atténuation du faisceau est régie par la loi de Bert Lambert : 

     (
 

  
)         

avec A = atténuation de la lumière (en densité optique), I = intensité du faisceau détecté, I0 = 

intensité du faisceau incident, ε = coefficient d’absorption (en mol-1.cm-1), C = concentration 

du chromophore (en mol) et d = distance traversée par le faisceau entre la source et le 

détecteur (en cm). 

 

Pour chaque chromophore, il existe un pic d’absorption pour une longueur d’onde définie 

(Figure 6). L’utilisation de faisceaux de longueurs d’ondes différentes permet d’analyser 

plusieurs chromophores (ex : pic d’absorption à 760 nm pour la désoxyhémoglobine et 920 

nm pour l’oxyhémoglobine (Steppan et al., 2014)) et de calculer une saturation régionale en 

oxygène (rSO2 = [oxyhémoglobine] / [hémoglobine totale]).  

 



 

Figure 6 : Coefficient d'absorption pour l'oxyhémoglobine (HbO2), la désoxyhémoglobine (Hb), la cytochrome c oxydase 
(Cyt) et l’eau (H2O) dans le spectre infra-rouge. Le point isobestique, autour de 800 nm, est le point où l’absorption de 
l’oxy- et la désoxyhémoglobine est identique (d’après (Bakker et al., 2012)). 

 

En réalité, dans les tissus biologiques, l’atténuation est à 80% liée au phénomène de 

diffusion. Cette diffusion, dépendant de la structure du tissu, est responsable de 

mouvements stochastiques des protons dans toutes les directions. Ainsi, une partie du 

faisceau n’arrive pas au détecteur, et une autre y arrive après un trajet indirect. Il n’est donc 

pas possible de connaitre précisément la distance parcourue par le faisceau lumineux. La 

distance est alors approchée par un facteur de longueur de trajet différentiel prédéfinie. 

 

Ces 2 facteurs (diffusion et longueur approchée) sont ajoutés pour former la loi de Beer 

Lambert modifiée :  

     (
 

  
)               

avec FLD = facteur de longueur différentielle du trajet et G = coefficient de diffusion. 

 

En estimant que la diffusion est identique dans toutes les directions, il est possible de faire 

de la spectroscopie par reflectance, où l’émetteur et le capteur sont placés côte à côte 

(Figure 7). Le trajet approximatif du faisceau correspond alors à une ellipse, dont la 

profondeur maximum est d’environ 1/3 de la distance entre l’émetteur et le récepteur.  



 

Pour s’affranchir de la problématique de la distance, la principale technologie utilisée dans 

les appareils commerciaux est la NIRS résolue spatialement (multidistance). Deux détecteurs 

sont placés côte à côte et évaluent une atténuation différentielle en fonction de la distance 

émetteur – récepteur (Figure 7). En utilisant des algorithmes (classiquement propres à 

chaque constructeur), il est possible de déterminer des valeurs relatives d’oxy- et 

désoxyhémoglobine. Il n’est toutefois pas possible d’avoir des valeurs absolues de 

concentration des chromophores. L’utilisation de 2 détecteurs permet également une 

analyse différentielle du tissu superficiel et profond, et ainsi d’isoler le parenchyme cérébral 

du scalp et des méninges. 

 

 

Figure 7 : Principaux type de NIRS : transmission directe (gauche), réflectance (milieu) et approche multidistance (droite), 
d'après (Bakker et al., 2012). 

 

D’autres méthodes existent, comme la spectroscopie résolue dans le temps et la 

spectroscopie résolue dans le domaine fréquentielle, permettant d’avoir des valeurs absolue 

de concentration de chromophores (Ghosh et al., 2012 ; Murkin et al., 2009 ; Steppan et al., 

2014). 

 

2. Limites de la technique 

a. L’influence d’autres chromophores 

La myoglobine et la cytochrome c oxydase participent à l’atténuation du faisceau incident 

mais ne sont pas pris en compte dans les algorithmes de calcul de la rSO2. Leur 



concentration faible, et théoriquement stable, font qu’ils sont généralement négligés dans 

l’analyse. 

 

b. Contamination de la mesure par du tissu extra-cérébral 

L’utilisation de 2 détecteurs permet théoriquement l’analyse différentielle du tissu 

superficiel (scalp, os, méninge) et du tissu profond (parenchyme cérébral) (Figure 8). 

Toutefois, dans certaines situations (céphalhématome, hématome extra- ou sous dural, 

atrophie cérébrale), la mesure peut être faussée par du tissu extra-cérébral. 

 

 

Figure 8 : Principe du système INVOS
TM

, utilisant 2 faisceaux lumineux pénétrant à 2 profondeurs différentes et 
permettant de soustraire les données provenant des tissus superficiels (source : medtronic.com) 

 

c. Contamination par d’autres sources lumineuses 

Les sources environnementales de lumière peuvent perturber les mesures en étant 

détectées par le récepteur. Les systèmes à émission continue ne sont pas capables de filtrer 

les sources externes, à l’inverse des systèmes à résolution temporelle.  

 

d. Caractère focal et imprécis de la mesure 

L’évaluation de la rSO2 ne porte que sur quelques cm3 de parenchyme cérébral, situés sous 

le capteur. La localisation précise de la mesure est impossible compte tenu des phénomènes 



de diffusion. Il est estimé que, pour une distance émetteur – détecteur de 3 cm, la région 

explorée est située à 1.5 cm sous le capteur. Cette proportion de tissu cérébral explorée 

augmente lorsque la distance émetteur – détecteur augmente (Ferrari et al., 2004). 

Par ailleurs, les électrodes étant habituellement placées sur le front, au-dessus des sourcils, 

l’analyse porte sur le lobe frontal, à la jonction des territoires des artères cérébrales 

antérieures et moyennes. Il n’est possible alors que de détecter des modifications en lien 

avec des phénomènes globaux (hypoperfusion cérébrale globale) ou focaux touchant ce 

territoire.  

 

e. L’absence de valeurs normales 

La saturation cérébrale étant calculée par le moniteur à partir d’un algorithme propre à 

chaque constructeur, il n’y a pas de valeurs normales de rSO2. De la même façon, les 

méthodes de calcul variant selon les constructeurs, il impossible de comparer les données 

obtenues à partir de différents moniteurs. 

 

f. Difficulté d’interprétation des valeurs 

La NIRS évalue la saturation régionale en O2, mais ne permet pas de différencier les 

compartiments artériels, capillaires et veineux. On estime que l’enregistrement porte pour 

70% sur les veines, et 30% sur les artères, mais cette proportion est inconnue en pratique, et 

variable d’un sujet à l’autre. Il existe une corrélation forte entre la rSO2 et la saturation 

veineuse jugulaire en oxygène (Kim et al., 2000), et de nombreux facteurs peuvent faire 

varier la rSO2. Ainsi, une augmentation de la rSO2 peut être en lien avec une majoration de la 

saturation artérielle en oxygène, mais également à une diminution de la consommation en 

oxygène (comme lors d’une sédation ou de nécrose neuronale), ou une majoration du 

volume sanguin cérébral (Bakker et al., 2012 ; Ghosh et al., 2012 ; Murkin et al., 2009) 

 

3. Comparaison aux autres techniques d’exploration cérébrale 

Il n’existe aucune méthode de référence à laquelle la NIRS puisse être comparée et pouvant 

servir de gold standard. Certaines études ont mis en parallèle d’autres méthodes 



d’exploration de l’hémodynamique et du métabolisme cérébral aux valeurs et aux variations 

de rSO2 afin de déterminer les paramètres pouvant être approchés par la NIRS. 

 

a. Pression tissulaire en oxygène 

L’oxygénation cérébrale peut être évaluée de façon invasive par la mise en place de capteur 

déterminant la pression tissulaire en oxygène (PtiO2). 

Les études comparant les valeurs de PtiO2 et de rSO2 sont contradictoires. Dans certaines, il 

existe une bonne corrélation entre les données (Leal-Noval et al., 2010 ; Rothoerl et al., 

2002). Dans d’autres, cette corrélations n’existe pas (Büchner et al., 2000). 

Ces discordances peuvent s’expliquer par le caractère focal des mesures, les 2 techniques 

n’explorant pas les mêmes régions (cortex frontal pour la NIRS, substance blanche profonde 

pour la PtiO2) et par l’importance du compartiment veineux enregistré par la NIRS.  

 

b. Saturation veineuse jugulaire en oxygène 

L’évaluation de la saturation en oxygène au niveau du golf jugulaire (SvjO2), par la mise en 

place d’un cathéter rétrograde, est une technique validée pour l’évaluation de la 

consommation en oxygène du cerveau.  

Une corrélation existe entre les valeurs de SvjO2 et de rSO2 (Kim et al., 2000 ; Rosenthal et 

al., 2014) (Figure 9). Dans une analyse multimodale, Rosenthal confirme que la rSO2 est 

mieux corrélée à la SvjO2, qu’à la PtiO2 et la pression intracrânienne (Rosenthal et al., 2014).  

 



 

Figure 9 : Corrélation entre la SvjO2 et la rSO2 (mesurée avec le système INVOS 4100) chez volontaires sains en condition 
de normocapnie et d’hypercapnie (d’après (Kim et al., 2000)) 

 

c. Doppler transcrânien 

Le doppler transcrânien est une méthode non invasive, continue, permettant d’approcher la 

perfusion cérébrale par la mesure des vélocités sanguines sur les gros vaisseaux du polygone 

du Willis.  

Chez les patients bénéficiant d’une chirurgie carotidienne, il existe une corrélation entre la 

diminution des vélocités enregistrées en Doppler et l’index tissulaire en oxygène (mesurée 

par le système NIRO 300). Dans ce travail, une chute de l’index tissulaire en oxygène de 13% 

est associée à l’apparition de lésions ischémiques (Al-Rawi et al., 2006). 

 

d. Perfusion cérébrale 

Peu d’études ont comparées la NIRS aux paramètres de perfusion obtenus par méthodes 

d’imagerie. 

Dans une étude avec la tomographie par émission monophotonique, pratiquée lors des tests 

d’occlusion carotidienne, il existe une corrélation en la chute du DSC et la diminution de la 

rSO2 (Kaminogo et al., 1999).  



Dans une autre étude avec la tomographie par émission de positon, suite à l’injection 

d’acétazolamide, il existe une corrélation entre l’augmentation du DSC et du VSC et 

l’augmentation de la rSO2 (Ohmae et al., 2006).  

Enfin, en utilisant le scanner de perfusion, on retrouve une corrélation entre le DSC et la rSO2 

(Taussky et al., 2012). 

Il n’existe actuellement aucune étude comparant les données de l’IRM de perfusion avec la 

rSO2. 

 

En estimant que la rSO2 est liée au DSC et au métabolisme, et en supposant que le 

métabolisme soit constant, on comprend cette corrélation avec les différents paramètres de 

perfusion.  

Toutefois, elle n’est pas retrouvée systématiquement avec toutes les méthodes, puisque 

dans une étude comparant le DSC mesuré via le scanner au Xenon, il n’est pas retrouvé de 

relation avec la rSO2 (Shafer et al., 2011).  

 

A noter qu’il est possible d’améliorer l’évaluation de la perfusion cérébrale par la NIRS en 

suivant la cinétique de passage d’un marqueur (vert d’indocyanine). Il est possible de 

déterminer le débit et le volume sanguin cérébral. Ces valeurs sont corrélées à celles 

obtenue en IRM de perfusion (Keller et al., 2003). 

 

4. Applications actuelles de l’oxymétrie cérébrale 

a. Chirurgie cardiaque et vasculaire 

Les chirurgies cardiaques et vasculaires (notamment les endartériectomies carotidiennes) 

sont des procédures à haut risque d’ischémie cérébrale, source d’infarctus péri opératoire et 

de séquelles (notamment neurocognitives). La surveillance de la saturation cérébrale par la 

NIRS parait donc indiquée pour détecter des bas débits cérébraux et prévenir de telles 

complications.  

 



Lors des pontages aorto-coronariens, une désaturation cérébrale prolongée est associée à 

un déclin cognitif précoce et une augmentation de la durée d’hospitalisation (Slater et al., 

2009). 

Une étude interventionnelle réalisée chez les patients bénéficiant d’une chirurgie cardiaque, 

et portant sur la corrections des désaturations cérébrales (maintien de la rSO2 > 75% de la 

valeur basale) a permis de diminuer la durée de séjour et les défaillances d’organes post-

opératoires (Murkin et al., 2007). 

 

Au cours des endartériectomies, une chute de 20% de la valeur de rSO2 est associée à la 

survenue d’un déficit neurologique post-opératoire (Samra et al., 2000). Ce seuil est 

cependant discuté, et variable selon le contexte. Si l’intervention est pratiquée sous 

anesthésie générale, une chute de 12% seulement semble associée à une ischémie (Mille et 

al., 2004). 

 

Toutefois, même si des altérations de la rSO2 sont associées à une mauvaise évolution, une 

méta analyse évaluant des études contrôlées portant sur la correction de la rSO2 en per 

opératoire n’a pas mis en évidence d’intérêt à cette correction, en matière de mortalité, 

d’AVC per opératoire, ou troubles cognitifs post-opératoires (Serraino et al., 2017). 

 

b. Neuroréanimation 

L’hypoxémie est une des principales agressions cérébrales secondaires d’origine systémique 

à l’origine de la progression des lésions cérébrales. La NIRS, permettant un suivi continu, non 

invasif et au lit du patient, est donc un outil séduisant dans ce contexte. Cependant, 

l’ensemble des limitations (cf supra) rend son exploitation difficile, et actuellement limitée à 

des études observationnelles. 

 

Dans les suites des traumatismes cérébraux, l’utilisation de la NIRS est souvent limitée par le 

contexte de polytraumatisme, avec la présence de céphalhématomes, d’hématomes extra- 



et sous-duraux, ne permettant pas d’avoir une mesure fiable de la saturation cérébrale en 

oxygène (Davies et al., 2015). Une utilisation élémentaire de la NIRS est justement la 

détection d’hématomes extra-, sous-duraux ou intra parenchymateux, par la mise en 

évidence ou l’apparition d’une différence interhémisphérique de rSO2. Cette méthode est 

toutefois limitée à la détection d’hémorragies superficielles et de grandes importances 

(Weigl et al., 2016).  

 

Le contrôle de la pression intracrânienne (PIC) est un objectif primaire au cours de la prise en 

charge des traumatismes crâniens. Il existe une corrélation entre les fluctuations de la PIC et 

celles de rSO2 (Budohoski et al., 2012). Il n’est cependant pas possible de prédire 

précisément la PIC, et les modulations de la rSO2 ne sont qu’un reflet imprécis des variations 

de PIC.  

 

Lors d’hémorragies sous-arachnoïdiennes, la NIRS peut se révéler utile pour la surveillance 

du vasospasme. Une étude de cohorte, utilisant une technique de spectroscopie résolue 

dans le temps (mesure discontinue, journalière), met en évidence une diminution de la rSO2 

(réduction de 3.9 à 6.4%) lors de la survenue de vasospasme (Yokose et al., 2010). De la 

même façon, la NIRS pourrait être utile pour la surveillance du traitement du vasospasme, 

lors de l’hypertension contrôlée (Mutoh et al., 2010) ou de l’administration intraartérielle de 

vasodilatateur (Mutoh et al., 2011). Ces séries, si elles demandent toujours à être confirmées 

par de plus grandes cohortes, révèlent la possibilité d’utiliser les capteurs sur l’ensemble du 

scalp, et l’intérêt d’utiliser plusieurs capteurs (4 et plus) pour majorer la surface étudiée.  

 

Un autre intérêt est la possibilité d’évaluer l’autorégulation cérébrale à l’aide de la NIRS. En 

partant du principe d’une corrélation entre PIC et PPC, il est possible de calculer en temps 

réel et en continu un coefficient de corrélation entre l’index d’oxygène tissulaire et la 

pression artérielle moyenne. Si ce coefficient est proche de 0, il n’y a pas de corrélation 

entre les 2 paramètres, signant la préservation d’une autorégulation. A l’inverse, si le 

coefficient se rapproche de 1, il existe une perte de l’autorégulation. Cette technique 



permettrait de calculer la pression de perfusion optimale pour chaque patient (Zweifel et al., 

2010).  

  



Problématique 

 

La recanalisation de l’artère occluse et la reperfusion de la zone de pénombre est l’objectif 

principal des traitements actuels de la phase aigüe des AIC. L’utilisation d’éléments prédictifs 

du succès thérapeutique, tout comme l’utilisation d’outils de surveillance en temps réel de 

l’efficacité du traitement serait donc bénéfique pour le clinicien lors de la décision 

thérapeutique. 

 

L’IRM cérébrale, classiquement utilisée pour le diagnostic, apporte un certain nombre 

d’informations sur les phénomènes physiopathologiques. Certains signes radiologiques, 

comme la visualisation du thrombus sur les séquences en écho de gradient, peuvent servir 

comme marqueur pronostique de l’efficacité du traitement thrombolytique. 

Par ailleurs, des nouvelles technologies comme la NIRS sont en cours d’évaluation. Cette 

technologie n’a actuellement pas été utilisée à la phase aigüe des AIC pour la surveillance de 

l’oxygénation cérébrale.  

  



Objectifs 

 

Notre approche de la recanalisation a intégré deux axes de travail :  

 

1/ Dans un premier travail, nous avons évalué la visualisation du thrombus sur les séquences 

en écho de gradient comme marqueur d’efficacité de la thrombolyse. Par ailleurs, disposant 

d’une cohorte de patient ayant bénéficié d’IRM successives au cours de la phase aigüe, nous 

avons pu corréler l’évolution de la visualisation du thrombus et le statut artériel au niveau 

de l’angio IRM. 

 

 

2/ Dans un second travail, nous avons évalué la NIRS comme moyen de surveillance de la 

recanalisation, en temps réel et au lit du patient. Avec le développement récent des 

techniques de thrombectomie, nous avons pu surveiller l’évolution de la rSO2 au cours de ce 

traitement, et ainsi corréler de manière fiable le statut artériel du patient aux données de la 

NIRS. 

  



Résultats 

 

La partie résultat est présentée sous formes d’articles publiés permettant de répondre aux 

objectifs. 

 

Le premier travail est publié dans Journal of Neuroimaging 

Sequential MR assessment of the susceptibility vessel sign and arterial occlusion in acute 

stroke. 

Ritzenthaler T, Lacalm A, Cho TH, Maucort-Boulch D, Klaerke Mikkelsen I, Ribe L, Østergaard 

L, Hjort N, Fiehler J, Pedraza S, Louis Tisserand G, Baron JC, Berthezene Y, Nighoghossian N. 

J Neuroimaging. 2016 May;26(3):355-9. doi: 10.1111/jon.12312. Epub 2015 Nov 10. 

 

Le deuxième travail est publié dans Journal of Clinical Computing and Monitoring 

Usefulness of near-infrared spectroscopy in thrombectomy monitoring. 

Ritzenthaler T, Cho TH, Luis D, Berthezene Y, Nighoghossian N. 

J Clin Monit Comput. 2015 Oct;29(5):585-9. doi: 10.1007/s10877-014-9636-9. Epub 2014 

Nov 4. 

 

Le troisième travail est publié dans Stroke 

Cerebral near-infrared spectroscopy, a potential approach for thrombectomy monitoring. 

Ritzenthaler T, Cho TH, Mechtouff L, Ong E, Turjman F, Robinson P, Berthezene Y, 

Nighoghossian N 

Stroke. 2017 Dec;48(12):3390-3392. doi: 10.1161/STROKEAHA.117.019176. Epub 2017 Oct 

31. 

  



I. Première étude 

 

Contexte :  

L’IRM cérébrale multimodale, comprenant plusieurs séquences de référence (Diffusion, 

Perfusion, FLAIR, Echo de gradient, angioMR), est classiquement utilisée à la phase aigüe des 

AIC. En plus des données morphologiques parenchymateuses, elle apporte plusieurs 

informations physiopathologiques.  

La visualisation du thrombus sur les séquences en écho de gradient (signe de susceptibilité) 

serait liée à la présence d’un thrombus riche en globules rouges, et serait un marqueur de 

mauvaise réponse au traitement thrombolytique. 

En partant de la base d’imagerie IRM I-KNOW (projet européen 6 PCRD 2007-2009 ; 

coordinateur : L. Østergaard) dans laquelle une IRM est réalisée à l’admission, après 3 

heures, à 48 heures et à 1 mois, nous avons étudié l’évolution du signe de susceptibilité et 

corrélé cette évolution au statut angiographique en IRM chez les patients traités par 

thrombolyse IV. 

 

Résultats : 

Le thrombus est visible en écho de gradient à la phase aigüe chez 54% des patients. La 

localisation du thrombus en écho de gradient est identique à celle de l’occlusion visualisée 

en angioMR.  

La présence d’un signe de susceptibilité est prédictive d’un échec de recanalisation après le 

traitement thrombolytique.  

 

A la phase subaigüe, le thrombus est encore visible chez 46% des patients à la 3eme heure, 

16% au 2eme jour et disparait complètement à 1 mois.  

On observe une corrélation entre la persistance d’un signe de susceptibilité et l’absence de 

recanalisation. En revanche, il n’existe pas de corrélation entre la disparition de ce signe et la 

recanalisation. 



Cette discordance peut être en lien avec les modifications qualitatives du thrombus au cours 

du temps. Il existe une rétraction du thrombus, avec une diminution de la quantité de 

désoxyhémoglobine responsable d’une diminution de l’effet paramagnétique.  

 



 

 





 



 



 

  



II. Deuxième étude 

 

Contexte : 

A la phase aigüe des AIC, l’existence d’une occlusion artérielle est responsable d’une 

diminution focale de la perfusion cérébrale et de l’apport en oxygène. La NIRS est une 

technique innovante, permettant d’évaluer la rSO2, de façon continue, au lit du patient, qui 

n’a actuellement pas été évaluée dans les AIC. 

Ce travail vise à évaluer la possibilité d’utiliser la NIRS au cours de la thrombectomie comme 

moyen de surveillance et d’évaluation de l’efficacité de la recanalisation.  

 

Résultats : 

Trois patients sont présentés dans ce travail. Une optode est placée sur le front au cours de 

la thrombectomie. Le signal a pu être recueilli pendant toute la procédure, et les optodes 

n’ont pas perturbées la réalisation du geste.  

Chez ces 3 patients, on observe une diminution de la rSO2 du côté du l’occlusion. Pour 2 

patients, la recanalisation a été efficace, et on observe alors une ascension de la rSO2. Pour 

le 3eme patient, la recanalisation n’a pas été possible, et il persiste en fin de procédure une 

diminution de la rSO2 du côté occlus, avec une différence inter hémisphérique marquée.  

 

Cette étude permet de valider la faisabilité de l’utilisation de la NIRS au cours de la 

thrombectomie et a permis d’envisager notre 3eme travail.  



 



 



 



 



 

  



III. Troisième étude 

 

Contexte : 

La valeur brute de rSO2, enregistrée par la NIRS, est d’interprétation difficile, compte tenu 

des nombreux paramètres systémiques pouvant la faire varier. Le but de ce travail est de 

corréler les valeurs de rSO2 obtenues à la phase aigüe d’un AIC avec celles de l’IRM de 

perfusion obtenue au même moment. Nous avons également étudié la différence 

interhémisphérique et la cinétique d’évolution des valeurs au cours des procédures de 

thrombectomie afin de déterminer si la NIRS peut être un moyen fiable de prédiction de la 

recanalisation.  

 

Résultats : 

Dix-sept patients ont été évalués, et 15 ont bénéficié d’un enregistrement NIRS durant 24 

heures.  

La valeur initiale de rSO2 est corrélée à celle du Tmax et du MTT obtenue en IRM de 

perfusion. Nous supposons que la vasodilatation présente lors d’une occlusion artérielle 

majore le MTT, entrainant une augmentation de l’extraction en O2 et donc une diminution 

de la rSO2. 

A la prise en charge, une différence interhémisphérique est observée. Cette différence 

diminue avec le temps, mais nous n’observons pas de corrélation avec le statut global de 

revascularisation, ni l’évolution clinique. Chez tous nos patients, sauf 1, une recanalisation 

des branches frontales a été obtenue. Il est donc possible que la recanalisation du territoire 

antérieur explique la diminution de la différence interhémisphérique, sans corrélation avec 

le statut vasculaire global évalué par le score TICI. Chez le patient n’ayant pas présenté une 

recanalisation de ces branches, il persiste une différence inter hémisphérique en fin de 

procédure. Nous sommes donc confrontés à la limite d’une exploration focale par la NIRS, et 

l’utilisation de capteurs placés dans des régions plus postérieures peut s’avérer intéressant.  

  



 



 



 



 



 



 



 



 

 



  



Discussion 

 

I. Etude 1 : 

Dans notre cohorte, nous avons retrouvé une forte proportion de patients présentant un 

thrombus visible sur les séquences en écho de gradient. En accord avec les autres travaux 

sur le sujet, nous avons identifié ce signe de susceptibilité comme un marqueur de non 

réponse au traitement thrombolytique intra-veineux. 

L’originalité de ce travail a été de réaliser une analyse séquentielle du signe de susceptibilité. 

Nous avons ainsi montré que la visibilité du caillot disparait avec le temps, mais que cette 

disparition n’est pas en lien avec le statut angiographique. La disparition du signe de 

susceptibilité ne parait donc pas être un bon marqueur de recanalisation.  

 

II. Etude 2 et 3 : 

Nous avons montré que la NIRS peut facilement être mise en place à la phase aigüe d’un AIC 

et permet de surveiller la rSO2 même au cours de procédure de neurologie interventionnelle. 

Les valeurs obtenues sont corrélées à celle de l’IRM de perfusion, ce qui n’avait jamais été 

évalué jusqu’à présent. Cette valeur brute, tout comme son évolution au cours du temps 

reste toutefois d’interprétation complexe, compte tenu de l’absence de valeurs normales et 

des nombreux facteurs de confusion dans l’interprétation. 

 

L’utilisation de la différence interhémisphérique comme paramètre d’étude semble plus 

intéressant, permettant de s’affranchir des facteurs systémiques. Ainsi, la réduction d’une 

diminution de cette différence serait en lien avec une recanalisation dans le territoire 

exploré par l’optode.  

 



La principale limite de la technique reste le caractère focal de la mesure. L’emplacement 

recommandé des électrodes, en région frontale, évalue le territoire jonctionnel entre 

l’artère cérébrale antérieure et moyenne, et n’est peut-être pas le plus intéressant en 

clinique. Dans nos observations, chez tous les patients ayant présenté une reperfusion des 

territoires frontaux, il existe une diminution de la différence interhémisphérique. 

Cependant, dans les cas de recanalisation partielle, avec persistance d’occlusion dans les 

territoires plus postérieurs, la NIRS est prise en défaut.  

Il semblerait donc intéressant d’augmenter le nombre d’électrodes, et ainsi couvrir plus de 

territoire pour une évaluation plus globale de la reperfusion.  

  



Conclusion 

 

L’IRM multimodale reste un outil indispensable pour une évaluation optimale de l’AIC à la 

phase initiale. Actuellement, il semble que bon nombre de marqueurs, en plus du signe de 

susceptibilité (comme la taille de la pénombre, l’importance des collatérales, …) permettent 

de prédire l’efficacité des traitements mis en œuvre, et permettraient de poser des 

indications thérapeutiques plus larges que la simple barrière horaire reconnue.  

 

Le développement de nouveaux outils, tels que la NIRS, est prometteur. L’évaluation en 

temps réelle du statut de l’occlusion permettrait d’ajuster les indications de thérapeutiques 

combinées, voire d’indiquer un nouveau geste endovasculaire en cas de réocclusion précoce. 
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